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ABSTRACT 
This study aimed to assess the condition of the liver histology in mice given the green tea MSG 
induced and analyze the potential of green tea (Camelia sinensis L.) in improving liver function in mice 
induced MSG. The study was conducted for 30 days with test animals such as male mice strain Balb/c. 
This study used a completely randomized design factorial. Each treatment consisted of P0 as controls who 
were given distilled water 0.5 ml/bb/day, which were given green tea P1 0.015 gr/bb/day, given P2 MSG 
0.84 gr/bb/day, P3 given MSG 0, 84 gr/bb/day and green tea 0,015 gr/bb/day. The results showed that the 
induction dose of MSG 0.084 gr/bb/day have an impact on the decrease in liver weight, elevated levels of 
ALT and hepatocyte diameter. The administration of green tea dosage 0.015 gr/bb/day in mice MSG 
induced or without MSG induction can increase liver weight, decreased levels of ALT and hepatocyte 
diameter. Interaction of MSG and green tea occurs in hepatocytes diameter, so it can be concluded that 
the administration of green tea dosage 0.015 gr/bb/day is able to repair damage hepatocytes caused by 
MSG induction dose of 0.084 gr/bb/day.  
 




Penelitian ini bertujuan untuk mengkaji kondisi histologi hepar yang diberi teh hijau pada mencit 
yang diinduksi MSG dan menganalisis potensi teh hijau (Camelia sinensis L.) dalam memperbaiki fungsi 
hepar pada mencit yang diinduksi MSG. Penelitian dilakukan selama 30 hari dengan hewan uji berupa 
mencit jantan strain Balb/c. Penelitian ini menggunakan rancangan acak lengkap (RAL) faktorial. Tiap 
perlakuan terdiri dari P0 sebagai kontrol yang diberi akuades 0,5 ml/bb/hr, P1 yang diberi teh hijau 0,015 
gr/bb /hari, P2 yang diberi MSG 0,84 gr/bb/hr, P3 yang diberi MSG 0,84 gr/bb/hr dan teh hijau 0,015 
gr/bb/hr. Hasil penelitian menunjukkan bahwa induksi MSG dosis 0,084 gr/bb/hr memberi dampak pada 
penurunan bobot hepar, peningkatan kadar SGPT dan diameter hepatosit. Adapun pemberian teh hijau 
dosis 0,015 gr/bb/hr pada mencit yang diinduksi MSG maupun tanpa induksi MSG mampu meningkatkan 
bobot hepar, penurunan kadar SGPT dan diameter hepatosit. Interaksi MSG dan teh hijau terjadi pada 
diameter hepatosit, sehingga dapat disimpulkan bahwa pemberian teh hijau dosis 0,015 gr/bb/hr mampu 




Monosodium glutamat (MSG) 
merupakan salah satu bahan aditif sintetis 
yang banyak digunakan oleh manusia 
sebagai penyedap rasa pada makanan. 
Penggunaan MSG terus mengalami 
peningkatan dari tahun ke tahun (Elpiana, 
2011). Penggunaan MSG dalam jumlah 
optimal dapat bermanfaat meningkatkan 
transmisi impuls syaraf untuk mendukung 
fungsi koordinasi dan regulasi, namun 
penggunaan dalam jumlah yang berlebihan 
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dapat berdampak pada efek sitotoksik dan 
mengakibatkan terjadinya stres oksidatif 
(Noor dan Mourad, 2010).  
Salah satu organ yang diketahui 
bersifat rentan terkena stres oksidatif akibat 
induksi MSG secara berlebihan adalah 
hepar (Pavlovic et al. 2007). Bukti 
penelitian melaporkan, pemberian MSG 
400 mg/bb/hr pada tikus jantan 
memperlihatkan adanya perubahan 
histologi berupa nekrosis, hemoragi pada 
hepatosit, dan kongesti sinusoid yang 
ditandai peningkatan jumlah sel Kupffer 
pada hepar. Pengaruh MSG pada hepar juga 
diteliti Bhattacharya et al. (2011) dengan 
menggunakan mencit yang diberi MSG 
dosis 2 mg/bb/hr selama 75 hari secara oral. 
Hasil penelitian menemukan adanya 
perubahan histologi pada hepar, yang 
meliputi kerusakan inti hepatosit, inflamasi, 
dan peningkatan diameter hepatosit.   
Berbagai cara telah dilakukan dalam 
upaya menurunkan resiko penurunan fungsi 
organ tubuh yang disebabkan oleh radikal 
bebas akibat induksi MSG. Dimitrios 
(2006) menyatakan bahwa pemberian 
antioksidan dapat menurunkan produksi 
radikal bebas di dalam tubuh. Berbagai 
macam antioksidan meliputi, superoksida 
dismutase, katalase, glutation peroksidase, 
vitamin A, D, E, dan C, namun penggunaan 
antioksidan tersebut masih terkendala oleh 
keterbatasan bahan dan harga yang tidak 
terjangkau oleh masyarakat.    
Mengacu kondisi tersebut, upaya 
penanganan stres oksidatif dapat dilakukan 
menggunakan bahan herbal atau tanaman 
obat. Tanaman herbal, selain mudah 
diperoleh juga diyakini mengandung bahan 
antioksidan yang relatif aman dan telah 
banyak digunakan oleh masyarakat secara 
turun-temurun (Devasagayam et al. 2004).            
Teh hijau (Camelia sinensis) 
merupakan salah satu jenis tanaman herbal 
yang berasal dari Cina. Tanaman ini banyak 
dibudidayakan di Asia Tenggara sebagai 
bahan baku pembuatan obat tradisional 
(herbal medicine). Konsumsi teh hijau 
secara teratur dapat meningkatkan sistem 
pertahanan dan memperbaiki fungsi organ 
tubuh. Hal ini disebabkan teh hijau 
mengandung polifenol dalam jumlah yang 
tinggi. Bukti penelitian melaporkan bahwa 
kandungan polifenol pada daun teh hijau 
lebih tinggi dibanding teh hitam. Persentase 
kandungan polifenol pada daun teh hijau 
sebanyak 30-40 %, sedangkan persentase 
kandungan polifenol pada daun teh hitam 
sebanyak 3-10 % (Zowail et al. 2009).   
Salah satu jenis polifenol penting 
adalah flavonoid. Flavonoid terdiri dari 
berbagai jenis, seperti flavonol, flavones, 
flavonem isoflavon, antosianin dan katekin. 
Sebagai bahan bioaktif, antosianin dan 
katekin berfungsi menangkap radikal bebas 
sehingga dapat menghambat terjadinya 
kerusakan pada membran sel (Chaturvedula 
dan Prakash, 2011). Mekanisme ini lebih 
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efektif dibandingkan vitamin C dan E 
(Heim et al. 2002).  
Berdasarkan potensi dan mekanisme 
yang dimiliki daun teh hijau, penelitian ini 
dilakukan dengan harapan bahwa 
pemberian seduhan daun teh hijau dapat 
berpotensi memperbaiki fungsi hepar yang 
diinduksi oleh monosodium glutamat. 
 
METODOLOGI 
1. Tempat dan Waktu Penelitian  
Penelitian ini dilakukan di laboratorium 
Biologi dan Struktur Fisiologi Hewan, 
Universitas Diponegoro dan Laboratorium 
Fisiologi Hewan Universitas Negeri 
Semarang dari bulan Maret-April 2012.  
2. Rancangan Penelitian 
Penelitian ini menggunakan rancangan 
acak lengkap (RAL) faktorial, terdiri dari 
kelompok Po yang diberi akuades 0,5 
ml/bb/hari, kelompok P1 yang diberi MSG 
0,84 gr/bb/hari, kelompok P2 yang diberi 
teh hijau 0,015 gr/bb/hari, dan kelompok P3 
yang diberi MSG dan teh hijau.   
2. Aklimasi hewan uji  
Penelitian diawali dengan aklimasi 
mencit jantan strain Mus musculus selama 
satu minggu di Laboratorium Fisiologi 
Hewan Universitas Negeri Semarang. 
Selama aklimasi, mencit percobaan 
dipelihara dalam kandang secara individu 
pada kondisi lingkungan yang homogen.  
 
3. Penentuan dosis dan pemberian MSG 
serta seduhan daun teh hijau  
Penentuan dosis MSG mengacu 
pada dosis yang memicu kerusakan testis 
tikus, yaitu 6 gr/bb/hr (Eweka dan Iniabohs, 
2008). Dosis MSG pada mencit dihitung 
dengan menggunakan tabel konversi tikus 
ke mencit. Nilai konversi dari tikus ke 
mencit adalah 0,14, sehingga diperoleh 
dosis MSG untuk mencit, yaitu 0,14 x 6 gr 
= 0,84 gr/bb/hari.  
Penentuan dosis seduhan daun teh 
hijau dalam penelitian ini mengacu dosis 
yang diberikan pada tikus, yaitu 0,108  
gr/bb/hr (Dewi, 2007). Dosis seduhan daun 
teh hijau pada mencit dihitung dengan 
menggunakan tabel konversi tikus ke 
mencit. Nilai konversi dari tikus ke mencit 
adalah 0,14, sehingga diperoleh dosis 
seduhan daun teh hijau untuk mencit, yaitu 
0,108 x 0,14 = 0,015 gr/bb/hari (Ngatidjan, 
1991).  
4. Preparasi dan penentuan level serum 
glutamik piruvat transaminase 
(SGPT)  
Pada akhir perlakuan, mencit dibius 
dengan menggunakan eter dan dilanjutkan 
dengan pengambilan sampel darah dari 
sinus orbitalis. Sampel darah dimasukkan 
ke dalam apendorf dan dilakukan 
sentrifugasi untuk mendapatkan serum. 
Penentuan SGPT menggunakan metode 
spektrofotometer pada panjang gelombang 
340 nm sesuai hasil penelitian Ibrahim et 
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al. (2011) dengan beberapa modifikasi di 
Laboratorium Kesehatan Semarang.    
6.  Preparasi pembuatan sediaan 
histologis hepar  
Pada akhir perlakuan mencit 
dikorbankan, dilanjutkan dengan isolasi 
hepar untuk difiksasi ke dalam formalin 
10% selama 4-8 jam. Langkah pertama 
pembuatan sediaan histologis hepar, yaitu 
dehidrasi menggunakan etanol bertingkat 
(70%, 80%, 95%, dan 100%), dilanjutkan 
embedding, dan pemotongan menggunakan 
mikrotom dengan ketebalan 7 µm. Hasil 
pemotongan kemudian diwarnai 
menggunakan hematoksilin-eosin dan 
diamati dengan mikroskop cahaya (Ali, 
2007).  
7.  Prosedur pengukuran diameter 
hepatosit  
Prosedur pengukuran hepatosit 
menggunakan mikroskop cahaya dengan 
lensa okuler yang dilengkapi mikrometer 
(perbesaran 40x) dengan 2x ulangan. 
Diameter hepatosit ditentukan dengan cara 
menghitung rata-rata diameter hasil 
pengukuran bagian paling panjang dan 
pendek hepatosit (Zeinab et al. 2011).  
 
8.  Analisis data  
Semua data hasil penelitian dianalisis 
menggunakan uji deskriptif. Data 
selanjutnya dianalisis dengan uji anova dua 
arah atau two ways anova pada taraf 5 % 
(P<0,05) untuk melihat perbedaan nyata 
antar kelompok perlakuan dan interaksi dua 
faktor kelompok perlakuan (Hanafiah, 
2012).  
 
HASIL DAN PEMBAHASAN   
4.1.1. Bobot hepar  
Hasil penelitian ini menunjukkan 
bahwa pemberian teh hijau mampu 
meningkatkan bobot hepar pada mencit 
yang diinduksi MSG maupun tanpa induksi 
MSG. Analisis statistik menunjukkan 
pebedaan tidak nyata (P>0,05) pada bobot 
hepar yang diberi teh hijau baik pada 
mencit yang diinduksi MSG maupun tanpa 
induksi MSG. Hasil analisis bobot hepar 
antara kelompok perlakuan dan kontrol 
dapat dilihat pada Tabel 4.1. 









Keterangan : Superskrip yang sama pada lajur dan kolom yang sama  menunjukkan perbedaan tidak nyata 
(P<0,05) 
Dosis teh hijau 
(gr/bb/hr) 




0 10,6 9,4 2,02
a 
0,015 11,3 9,9 1,62
a 
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Bukti penelitian ini menunjukkan 
bahwa pemberian MSG dosis 0,84 gr/bb/hr 
mengakibatkan penurunan bobot hepar. 
Bukti ini sesuai penelitian El-Agouza 
(2010) yang melaporkan bahwa induksi 
MSG 400 mg/bb/hr pada tikus 
menyebabkan apoptosis atau kematian 
hepatosit yang berakibat pada penurunan 
bobot hepar.  
Hasil penelitian ini juga 
membuktikan bahwa pemberian seduhan 
daun teh hijau pada mencit yang diinduksi 
MSG maupun tanpa induksi MSG mampu 
meningkatkan bobot hepar. El-Daly (2011) 
melaporkan bahwa teh hijau mengandung 
flavonoid yang berfungsi melindungi 
membran sel dari stres oksidatif. Flavonoid 
berperan penting dalam memutus rantai 
reaksi radikal bebas dan mencegah 
apoptosis atau nekrosis hepatosit, sehingga 
pemberian teh hijau mampu meningkatkan 
bobot hepar. 
 
4.1.2. Kadar SGPT  
Hasil uji kadar SGPT menunjukkan 
bahwa pemberian teh hijau mampu 
menurunkan kadar SGPT pada mencit yang 
diinduksi MSG maupun yang tidak 
diinduksi MSG. Analisis statistik 
menunjukkan perbedaan tidak nyata 
(P<0,05) pada kadar SGPT yang diberi teh 
hijau pada mencit, baik yang diinduksi 
MSG maupun tanpa induksi MSG. Hasil 
analisis statistik kadar SGPT antara 
kelompok kontrol dan perlakuan dapat 
dilihat pada tabel 4.2 
 









Keterangan : Superskrip yang sama pada lajur dan kolom yang sama  menunjukkan perbedaan tidak nyata 
(P>0,05) 
 
Hasil penelitian ini menunjukkan 
bahwa pemberian MSG dosis 0,84 gr/bb/hr 
berakibat pada peningkatan kadar SGPT.  
Hasil penelitian ini sesuai dengan penelitian 
Ibrahim et al. (2011) yang melaporkan 
bahwa induksi MSG dosis 60 mg/bb/hr 
pada tikus menyebabkan nekrosis dan 
apoptosis pada hepar yang terindikasi dari 
peningkatan kadar SGPT dalam serum 
darah.  
Marwa dan Manal (2012) 
melaporkan, ada dua mekanisme asam 
Dosis teh hijau 
(gr/bb/hr) 




0 92,1 161,6 253,7
a 
0,015 82,3 97,2 179,5
a 
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glutamat dalam menginduksi kematian sel, 
yaitu melalui jalur eksitotoksik dan 
oksidatif. Mekanisme eksitotoksik 
melibatkan peningkatan aktivasi reseptor 
glutamat, yaitu N-metil-D-Aspartat 
(NMDA) pada membran sel yang memicu 
peningkatan influks Ca
2+
, sedangkan jalur 
oksidatif ditandai dengan penurunan level 
glutation sebagai akibat produksi radikal 
bebas secara berlebihan. Kondisi ini 
berdampak pada kerusakan mitokondria 
sehingga produksi ATP menjadi terhenti. 
Akibatnya, terjadi aktivasi caspase yang 
menginduksi apoptosis disertai pelepasan 
enzim SGPT ke dalam serum. Mekanisme 
apoptosis diawali dengan pelepasan 
sitokrom c pada mitokondria ke dalam 
sitoplasma, selanjutnya sitokrom c 
berikatan dengan protein sitoplasma apaf-1. 
Ikatan antara sitokrom c dan apaf-1 
menyebabkan aktivasi protein caspase 
sebagai eksekutor apoptosis (Madesh dan 
Hajnoczky, 2001).          
Hasil penelitian ini juga 
membuktikan bahwa pemberian seduhan 
daun teh hijau dosis 0,015 gr/bb/hr pada 
mencit yang diinduksi MSG maupun tanpa 
induksi MSG mampu menurunkan kadar 
SGPT. Penurunan kedua senyawa ini 
sebagai indikator penghambatan stres 
oksidatif dan perbaikan fungsi hepar pada 
mencit yang diinduksi MSG secara 
berlebihan. Bukti tersebut sesuai dengan 
hasil penelitian Godwin et al. (2010) yang 
melaporkan bahwa pemberian teh hijau 
dosis 3 gr/bb/hr mampu menurunkan kadar 
SGPT dalam serum tikus. Bukti penelitian 
lain menunjukkan bahwa pemberian ekstrak 
teh hijau dosis 1,5 gr/bb/hr menghasilkan 
penurunan kadar SGPT pada tikus yang 
diinduksi leflunomida (Issabeagloo et al 
.2012)  
Singh et al. (2010) melaporkan 
bahwa teh hijau merupakan tanaman herbal 
yang mengandung polifenol seperti katekin, 
epikatekin, epigallokatekin. Adanya 
komponen antioksidan polifenol diduga 
dapat menghambat nekrosis dan apoptosis 
melalui mekanisme inaktivasi protein 
caspase di dalam sitoplasma, selain itu teh 
hijau juga mampu menghasilkan 
peningkatan kadar antioksidan endogen, 
kandungan protein anti-apoptosis, 
penurunan kadar SGPT, sitokinin, dan 
produksi ROS pada hepar (Godwin et al. 
2010; Akbar et al. 2012).
4.1.3. Diameter Hepatosit 
Hasil pengamatan histologis pada 
hepar menunjukkan bahwa pemberian teh 
hijau mampu menurunkan diameter 
hepatosit pada mencit yang diinduksi MSG 
maupun tanpa induksi MSG. Analisis 
statistik menunjukkan perbedaan nyata 
(P<0,05) pada diameter hepatosit yang 
diberi teh hijau baik pada mencit yang 
diinduksi MSG maupun tanpa induksi MSG 
(Tabel 4.3.) 
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Tabel 4.3. Hasil uji anova diameter hepatosit antara perlakuan dan kontrol 
Keterangan : Superskrip yang berbeda pada lajur dan kolom yang berbeda menunjukkan  
perbedaan nyata (P<0,05). 
 
Hasil penelitian ini membuktikan, 
pemberian MSG dosis 0,84 gr/bb/hr 
mengakibatkan pembengkakan yang 
ditandai dengan peningkatan diameter 
hepatosit. Hasil tersebut didukung oleh 
penelitian Bhattacharya et al. (2011) yang 
melaporkan bahwa induksi MSG 2 
mg/bb/hr pada tikus menimbulkan dampak 
perubahan struktur histologis, seperti 
pembengkakan atau degenerasi hepatosit 
pada hepar. Degenerasi hepatosit diawali 
dengan peningkatan influk ion kalsium, 
gangguan transpor lintas membran, dan 
pembengkakan sel. Induksi MSG secara 
berlebihan juga dapat mengakibatkan 
gangguan keseimbangan antara antioksidan 
dengan oksidan sehingga menyebabkan 
kerusakan membran hepatosit pada hepar 
(Onyema et al. 2006).  
Ibrahim et al. (2011) melaporkan, 
pemberian teh hijau dosis 200 mg/bb/hr 
pada tikus dapat mencegah terjadinya 
degenerasi atau kerusakan hepatosit pada 
hepar. Hasil penelitian ini membuktikan 
bahwa pemberian seduhan daun teh hijau 
dosis 0,015 gr/bb/hr pada mencit yang 
diinduksi MSG maupun tanpa induksi MSG 
mampu memperbaiki fungsi hepar yang 
ditandai dengan penurunan diameter 
hepatosit. Hal ini disebabkan teh hijau 
mengandung flavonoid yang berperan 
dalam scavenging radikal bebas. Aktivitas 
scavenging flavonoid diawali dengan 
pemberian gugus hidrogen atau elektron 
pada radikal bebas (R•). Pemberian gugus 
hidrogen pada radikal bebas akan 
menghasilkan molekul radikal flavonoid 
(FlO•) dan molekul stabil (RH). Radikal 
flavonoid (FlO•) memiliki reaktivitas yang 
lebih rendah dibandingkan radikal bebas 
(R•). Adapun radikal flavonoid (FlO•) akan 
berikatan dengan radikal lainnya menjadi 
senyawa non reaktif (Sandhar et al. 2011). 
 
KESIMPULAN  
a. Pemberian MSG dosis 0,084 
gr/bb/hr memberi dampak pada 
penurunan bobot hepar, peningkatan 
kadar SGPT dan diameter hepatosit  
b.  Pemberian teh hijau dosis 0,015 
gr/bb/hr mampu meningkatkan bobot 
hepar, penurunan kadar SGPT dan 
diameter hepatosit.  
c. Interaksi MSG dan teh hijau terjadi 
pada diameter hepatosit. Hal ini 
Dosis teh hijau 
(gr/bb/hr) 
Tanpa MSG Induksi MSG  
(0,84 gr/bb/hr) 
Total Teh hijau 
0 0,0038 0,0057 0,0095
a 
0,015 0,0036 0,0049 0,0086
b 
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menunjukkan bahwa teh hijau dosis 
0,015 gr/bb/hr mampu memperbaiki 
kerusakan pada hepatosit akibat 
induksi MSG dosis 0,084 gr/bb/hr. 
 
SARAN  
1. Pemberian seduhan daun teh hijau 
sebaiknya dilakukan dengan dosis 
bertingkat sehingga dapat 
diperoleh dosis optimum atau 
terbaik dari daun teh hijau dalam 
memperbaiki fungsi pada hepar.    
2. Perlu dilakukan uji fraksinasi 
menggunakan kromatografi lapis 
tipis untuk memperoleh informasi 
detail tentang kadar polifenol yang 
terkandung di dalam daun teh 
hijau   
3. Terkait dengan pengaruh rantai 
reaksi radikal bebas pada hepar, 
disarankan untuk dilakukan 
penelitian lanjutan tentang 
pemberian teh hijau terhadap 
profil malonaldehida (MDA) 
sebagai senyawa indikator adanya 
stres oksidatif pada organ target.  
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